




- Chez les sujets témoins, le taux de cortisol salivaire diminue lentement au cours

du temps, passant de 0,17 µg.dL–1 à 0,08 µg.dL–1 en 150 min.

- Si un stimulus stressant est appliqué, le taux de cortisol salivaire augmente assez

brusquement, avant de diminuer à nouveau à la fin de la phase stressante.

- L’augmentation du taux de cortisol n’est pas immédiate après le début de la

stimulation stressante, mais présente un délai d’environ 25 min et l’amplitude de

l’augmentation est de 0,06 µg.dL–1 soit à peu près 30% de la valeur initiale.



Une expérience similaire a été réalisée sur deux types de

sujets présentant une réaction élevée ou faible aux

situations stressantes. Chez les deux catégories de sujets,

le stimulus stressant induit une augmentation de la

concentration salivaire en cortisol :

– avec un délai d’environ 25 min (comme lors de

l’expérience précédente) ;

– avec une amplitude variable selon la catégorie

considérée.

Les sujets réagissant fortement au stress voient leur taux

de cortisol salivaire augmenter fortement (de 0,14

µg.dL–1 à 0,26 µg.dL–1 ) soit un doublement.

Les sujets réagissant modérément au stress voient leur

taux de cortisol salivaire augmenter très faiblement (de

0,08 à 0,10 µg.dL–1 ).

L’amplitude du pic de cortisol consécutive à un épisode

stressant dépend donc de chaque individu.

Rem. Les sujets réagissant 

faiblement aux situations 

stressantes, présentent, en temps  

normal,  un  niveau  de  cortisol  

salivaire  nettement  inférieur  aux  

sujets  réagissant fortement aux 

situations stressantes.



Dans toutes les expériences, on constate un délai entre l’application du

stimulus stressant et le pic de cortisol. Compte-tenu de l’organisation de l’axe

hypothalamo-hypophyso-cortico-surrénalien, on peut émettre l’hypothèse que

le délai constaté correspond au temps nécessaire pour que l’ensemble des

étapes de la cascade se mette en place :

1. Le stimulus stressant est perçu par les sens et transmis au système nerveux

central, en particulier le système limbique.

2. Le système limbique active la libération de CRH par les neurones de

l’hypothalamus.

3. Le CRH circule par voie sanguine jusqu’aux spongiocytes de l’hypophyse

antérieure.

4. En se fixant sur ses récepteurs, le CRH active la sécrétion d’ACTH par les

spongiocytes.

5. L’ACTH circule par voie sanguine jusqu’ à la glande cortico-surrénale.

6. En se fixant sur ses récepteurs, l’ACTH stimule la sécrétion de cortisol

dans le sang.



On observe une forte variabilité inter-individuelle en ce qui concerne

l’amplitude du pic de cortisol consécutif au stimulus stressant.

L’origine de cette variabilité peut être multiple :

• Origine génétique : La sécrétion de cortisol impliquant de nombreux

récepteurs et de nombreuses enzymes, on peut émettre l’hypothèse que chacun

des gènes codant ces protéines présente plusieurs allèles.

Chacun des allèles code alors une protéine avec des sensibilités, des affinités,

des efficacités différentes. La multiplicité des combinaisons alléliques possibles

de ces différents acteurs expliquerait la multiplicité des palettes de phénotypes

observée.

• Origine psychique et cognitive : Chaque sujet recruté pour le test présente une

sensibilité et un vécu qui lui est propre et ne réagira donc pas de la même façon

à un même stimulus (indépendamment de son génotype), son système limbique

sera plus ou moins activé.


